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SUMMARY
Introduction: High frequency oscillatory ventilation (HFOV)
is a ventilatory modality which has demonstrated to be
useful in patients with ARDS refractory to conventional
mechanical ventilation (CMV). The role of this therapy on
catastrophic hypoxemia (oxygenation index [OI] over 40) is
not clearly defined yet since these patients are suitable for
ECMO therapy nowadays.
Objective: To report the effect of HFOV in severe ARDS
refractory to maximal CMV therapy. Design and patients: A
Sensor Medics 3100A ventilator was used. We considered
all the patients who were admitted between 1999 and 2005
for global acute respiratory failure who remained with OI
over 40 despite maximal CMV. The record included arterial
blood gases immediately before and during the first 48
hours of HFOV, and prior to the switch onto CMV. We
analyzed the duration on HFOV, the presence of complications
and the mortality rate of the group.
Measurements and results: Twelve patients were
enrolled with a median age of 3.5 months, and lung
injury score of 3.5 (range: 3.25 to 4). Prior to HFOV the
median PaO2/FIO2 ratio and OI were 39 and 47,
respectively. The previous CMV duration was 65 hours.
The therapy was extremely useful in improving the
oxygenation obtaining the maximal effect at the 24
hours of therapy (PaO2/FIO2 ratio = 137 e IO = 18, p <
0.01). The survival rate was 75% on day 28.
Conclusions: A reasonably high survival rate associated
with an improvement of the oxygenation is achieved in
patients with extreme hypoxemia using HFOV. Thus, this
therapy should be considered in this group.
Key words: High frequency oscillatory ventilation, hypoxemia,
acute respiratory distress syndrome.

RESUMEN
Introducción: La ventilación de alta frecuencia oscila-
toria (VAFO) es una modalidad empleada en pacientes
con SDRA refractario a ventilación mecánica conven-
cional (VMC). El rol de esta terapia frente a hipoxemia
catastrófica, con índice de oxigenación (IO ≥ 40), no
está definido en la actualidad, por corresponder a pa-
cientes habitualmente subsidiarios de empleo de oxi-
genación con membrana extracorpórea.
Objetivo: Presentar el efecto de la VAFO en SDRA gra-
ve con hipoxemia extrema, refractaria a terapia con-
vencional máxima.
Diseño y pacientes: Se empleó el ventilador Sensor Me-
dics 3100A según protocolo preestablecido. Describimos
la totalidad de los pacientes con insuficiencia respiratoria
global que ingresaron entre 1999 y 2005 en nuestra Uni-
dad que tras terapia ventilatoria convencional permane-
cieron con índice de oxigenación mayor que 40. Se
registró intercambio gaseoso antes, durante las primeras
48 h y previo al retorno a VMC. Describimos permanen-
cia en VAFO, complicaciones y mortalidad en este grupo.
Mediciones y resultados: Se ventilaron 12 pacientes
con una mediana de edad de 3.5 meses; score de lesión
pulmonar de 3.5 (3.25-4). Previo al inicio de la VAFO, la
PaO2/FIO2 y el IO fueron de 39 y 47 respectivamente. La
duración de la VMC previa fue de 65 h. Esta terapia logró
una rápida y progresiva mejoría de la oxigenación, máxi-
ma a las 24 h de iniciada (PaO2/FIO2 = 137 e IO = 18, p <
0.01). La supervivencia a los 28 días fue de 75%.
Conclusión: Una elevada supervivencia asociada a la me-
joría en la oxigenación puede ser obtenida en pacientes con
hipoxemia extrema empleando la VAFO, por lo que se cons-
tituye en opción terapéutica a considerar en este subgrupo.
Palabras clave: Ventilación de alta frecuencia oscilato-
ria, hipoxemia, síndrome de distress respiratorio agudo.
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INTRODUCCIÓN

Durante la última década ha habido un progreso sin
precedentes en la comprensión y optimización del tra-
tamiento de un importante problema clínico, como lo
es el síndrome de distress respiratorio agudo (SDRA).
Las diversas entidades clínicamente identificadas
como un SDRA continúan generando observaciones
en niveles básicos y clínicos que permiten una mejor
aproximación a una terapia óptima; a pesar de esto la
letalidad es aún cercana al 30%, tanto en pacientes
adultos como en pediátricos.1,2 La principal causa de
muerte en el SDRA es el desarrollo de fallo orgánico
múltiple (FOM).3-5 atribuyéndose al uso inapropiado de
la ventilación mecánica un papel no despreciable en la
amplificación de la noxa pulmonar y de la descompar-
timentalización de la respuesta inflamatoria desarrolla-
da, fenómeno conocido como injuria inducida por ven-
tilación mecánica (VILI, del inglés ventilator-induced
lung injury).6-9 Hoy sabemos que esta injuria ocurre al
final de la espiración, por un nivel de PEEP insuficien-
te para evitar el colapso-reapertura alveolar cíclicos y
al final de la inspiración, por empleo de presión mese-
ta o volumen corriente (V

T
) elevados, capaces de in-

ducir sobredistensión alveolar por transgresión de un
umbral de seguridad de presión transpulmonar (P

TP
).7,10

En consecuencia, el principal responsable del desarro-
llo de VILI es el estrés mecánico global y/o regional,
aplicado sobre un pulmón con escasa capacidad de
aireación («baby lung»).11 En este contexto la ventila-
ción de alta frecuencia oscilatoria (VAFO) se ha cons-
tituido en una alternativa atractiva en el tratamiento de
pacientes con SDRA, dada su menor potencialidad
teórica de dañar el fibroesqueleto pulmonar al limitar el
V

T
 y la P

TP
 empleados, sobre un volumen pulmonar

espiratorio final elevado.
Un subgrupo de pacientes con SDRA reconocido

por su elevado riesgo de mortalidad son aquellos
que cursan con hipoxemia grave refractaria a terapia
convencional máxima,12 que incluye el empleo de
ventilación mecánica convencional optimizada y te-
rapias adjuntas, siendo las más relevantes de és-
tas la posición prono y el óxido nítrico inhalado
(iNO). En este grupo se describe el empleo exitoso
de oxigenación con membrana extracorpórea
(ECMO) logrando una supervivencia cercana a 50%
de pacientes pediátricos y adultos13-15 y hasta 80%
en neonatos.16 Lamentablemente esta terapia está
escasamente disponible en nuestra realidad hospi-
talaria nacional, existiendo sólo escasos reportes
relacionados a su uso.17,18 En pacientes con hipoxe-
mia grave refractaria, la VAFO ha sido descrita oca-

sionalmente en reportes enfocados fundamental-
mente a población adulta con patologías específi-
cas, como trauma y grandes quemados.19,20

Nuestro objetivo es presentar el efecto de nuestro
protocolo de VAFO en el intercambio gaseoso de
pacientes con SDRA que cursan con hipoxemia ca-
tastrófica refractaria a terapia convencional máxima.

PACIENTES Y MÉTODOS

Durante un periodo de 90 meses (mayo de 1999 a
noviembre de 2005) se empleó la VAFO en pacien-
tes neonatales y pediátricos menores de 16 años de
edad que ingresaron al área de Cuidados Críticos
del Hospital Padre Hurtado con diagnóstico de fallo
respiratorio agudo; se seleccionaron aquellos que
presentaron hipoxemia extrema refractaria a VMC,
definida por índice de oxigenación (IO = PMVA x
FIO

2
 x 100/PaO

2
) igual o mayor que 40 persistente

por más de 1 hora. Se consideró dentro de la tera-
pia convencional máxima el empleo de posición pro-
no salvo contraindicaciones habituales como son el
incremento de la presión intracraneal, inestabilidad
hemodinámica, lesión de médula espinal, cirugía to-
rácica o abdominal recientes, fractura de huesos
largos o pelvis y en forma relativa la necesidad de
realizar procedimientos en forma frecuente. No se
empleó iNO por no disponerlo.

Se consignaron variables demográficas como
edad, peso, sexo, diagnóstico primario, anteceden-
tes mórbidos y score de lesión pulmonar.21

Se registró intercambio gaseoso y duración pre-
via de la VMC, permanencia y parámetros emplea-
dos en VAFO, gases arteriales al ingreso y las ho-
ras 6, 12, 24, 48 y final, además del empleo de
posición prono durante esta última modalidad. Se
registraron las complicaciones hemodinámicas
(taquicardia, hipotensión) y respiratorias (barotrau-
ma, hiperinsuflación) y la supervivencia o falleci-
miento. Se definió hipotensión arterial como una caí-
da mayor que 20% del valor de la presión arterial
sistémica luego del inicio de la VAFO.

La modalidad ventilatoria convencional empleada
correspondió a presión control (Evita 2 Dura-Drä-
ger), limitando la presión meseta a no más de 28
cmH

2
O y objetivando un V

T
 menor a 12 mL/kg, con

una estrategia de hipercapnia permisiva (PaCO
2

para pH mayor a 7.2). La FIO
2
 fue aquella que per-

mitiese una saturación de O
2
 mayor a 90%. El

PEEP empleado se tituló según mecánica pulmonar
(búsqueda de la mejor distensibilidad) e IO. Todos
los pacientes fueron sedoparalizados con midazo-
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lam (0.1-0.4 mg/kg/h) y fentanilo (1-4 μg/kg/h) más
vecuronio (0.1-0.4 mg/kg/h) en infusión continua,
monitorizados por escala de Ramsay modificada y
tren de cuatro estímulos respectivamente. Se moni-
torizaron con saturometría arterial continua (Oxyple-
th Novametrix. Medical Systems Inc.), capnografía
(CO

2
 Sensor SpaceLabs Medical. Redmond, Was-

hington, USA) y pneumotacógrafo (Navigator
Newport Medical Instruments. Newport Beach, Cali-
fornia, USA). En el aspecto hemodinámico esta mo-
nitorización fue con línea arterial, catéter venoso
central y en algunos casos con ecocardiografía Do-
ppler y/o catéter de arteria pulmonar.

Tras cumplir criterios de hipoxemia extrema re-
fractaria se empleó el ventilador de alta frecuencia
oscilatoria SensorMedics 3100A (Yorba Linda, Cali-
fornia, USA). Los parámetros iniciales de la VAFO
fueron fijados según el siguiente protocolo preesta-
blecido:

• Presión media de la vía aérea (PMVA) al menos
de 5 cmH

2
O sobre la última en VMC, luego con

incrementos de 2 cmH
2
O hasta observarse una

mejoría de la oxigenación (saturación de hemo-
globina mayor a 90%) y sin elementos de hiperin-
suflación en la radiografía de tórax anteroposte-
rior (diafragma en T8-T9).

• FIO
2
 inicial de 1, la cual se disminuye paulatina-

mente hasta 0.6 para obtener una saturación ar-
terial mayor de 90%.

• La presión de amplitud (ΔP), fue aquella que cau-
só una vibración visible hasta la región inguinal,
corroborada con valor de PaCO

2
 dentro de la pri-

mera hora. En caso de persistir hipercapnia se
incrementó el ΔP en 2 a 5 cmH

2
O progresiva-

mente y de no obtenerse respuesta se disminuyó
la frecuencia respiratoria en 1 a 2 Hz hasta un
mínimo de 3 Hz de ser necesario y desinflando
el cuff del tubo endotraqueal (TET).
La frecuencia respiratoria se indicó según el peso
del paciente, siendo de 15 Hz para 500 g a 2 k,
10 Hz para 4 a 12 k, 8 Hz para 13 a 20 k, 7 Hz
para 21 a 30 k y 5 Hz para mayores de 30 k.

• El tiempo inspiratorio se mantuvo en 33% y el
bias flow en 20 L/min en todas las oportunida-
des.

• Para destetar de la VAFO se efectuó un descen-
so progresivo de la PMVA en 1 a 2 cmH

2
O hasta

lograr una presión menor a 20 cmH
2
O, mante-

niendo una FIO
2
 menor a 0.5, con saturación ma-

yor a 92%, como también un descenso del ΔP
de 2 a 5 cmH

2
O para una PaCO

2
 adecuada se-

gún el contexto clínico. Debía observarse tam-
bién una mejoría radiológica con ausencia de ba-
rotrauma, como también una buena tolerancia a
la aspiración del TET (mínima desaturación, con
rápida recuperación de la oxigenación).

• La permeabilización de la vía aérea se efectuó
con sistema de bolsa con válvula de PEEP (sis-
tema abierto) y siempre se efectuó previo a la
conexión a VAFO y luego en las oportunidades
que el juicio clínico lo indicase, a saber cambio
en el status respiratorio (alteración en los gases),
secreciones visibles en el TET, disminución de
las vibraciones de la pared torácica, no dejando
pasar más allá de 12 horas. Según el caso indivi-
dual, en aquellos pacientes con una prolongada
recuperación de la aspiración (desreclutamiento),
se procedió a reclutar con un incremento en la
PMVA de 2 cmH

2
O.

• Una vez cumplidas las condiciones para el des-
tete de la VAFO, todos los pacientes regresaron
a VMC, empleando una modalidad controlada por
presión.

Se consideró fracaso del tratamiento cuando no
se lograron los objetivos terapéuticos previamente
señalados.

Se definió letalidad al momento de alta de UCI y
a los 28 días de su ingreso a UCI.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Se efectuaron mediciones de proporciones y media-
nas para las distintas variables debido al tamaño
muestral pequeño. El intervalo de confianza del
95% (IC

95
) fue realizado con el método cuadrático

de Fleiss calculado en el programa Epi Info 6.04d.
El test estadístico fue la prueba de medianas con
prueba de χ2 con corrección de Yates y prueba de
Fisher de probabilidad exacta, considerando valor
p < 0.05 como significativo.

RESULTADOS

Características de la muestra

Durante el periodo estudiado se efectuaron un total
de 62 episodios consecutivos de VAFO en 60 pa-
cientes (2 pacientes con 2 conexiones) obteniéndo-
se un total de 8,729 horas de uso de VAFO. En 12
de estos pacientes la VAFO tuvo como principal in-
dicación la presencia de hipoxemia catastrófica re-
fractaria a VMC (cuadro I).



Rev Asoc Mex Med Crit y Ter Int 2007;21(2):67-73

70

edigraphic.com

SUSTRAÍDODE-M.E.D.I.G.R.A.P.H.I.C

:ROP ODAROBALE FDP

VC ED AS, CIDEMIHPARG

ARAP

ACIDÉMOIB ARUTARETIL :CIHPARGIDEM

La mediana de este grupo de pacientes con
hipoxemia grave presentó una edad de 3.5 me-
ses (rango de 13 horas a 74 meses) y peso de
4.9 kg (2.8-28 kg); ocho fueron de sexo masculi-
no. Ocho ingresaron por un SDRA de causa pul-
monar. El score de lesión pulmonar fue de 3.5
(3.25-4).

Ventilación mecánica convencional

La mediana de duración de la VMC previa a la
VAFO fue de 65 h (12-240 h). Al momento de con-
siderar fracaso de la VMC en estos pacientes la
PMVA fue 21 cmH

2
O (16-28 cmH

2
O), la PEEP fue

de 9 cmH
2
O (6-15 cmH

2
O), la PaO

2
/FIO

2
 de 39 (30-

61), el índice de oxigenación de 47 (40-75) y la dife-
rencia alvéolo-arterial de oxígeno fue 566 mmHg
(483-598). Se empleó posición prono en ocho de es-
tos pacientes.

Ventilación de alta frecuencia oscilatoria

Los valores de inicio de VAFO fueron PMVA de 29
cmH

2
O (22-36 cmH

2
O), FIO

2
 de 1, ΔP de 51

cmH
2
O (48-60 cmH

2
O) y frecuencia de 10 Hz (8-12

Hz). La diferencia de presión media durante la
transición desde VMC a VAFO fue de 8 cmH

2
O.

La mediana de duración de la VAFO fue de 96 ho-
ras (51-658 h).

Variables del intercambio de gases

La figura 1 presenta la evolución temporal de la oxi-
genación (PaO

2
/FIO

2 
e IO), previo a la VAFO, duran-

te las primeras 48 horas de la terapia y al momento
de retornar a VMC. En ella se aprecia una mejoría
progresiva de la PaO

2
/FIO

2
 y el IO a través del tiem-

po, siendo máxima a las 24 h de VAFO (p < 0.05).

Complicaciones

En uno de los episodios ventilatorios se consignó la
existencia de complicación hemodinámica, descri-
biéndose hipotensión arterial asociada a taquicardia
que se resolvió rápidamente tras optimizar la pre-
carga. Hubo barotrauma en 7 de las conexiones; en
6 ya era previo y sólo en 1 ocurrió durante la VAFO.
En dos de los pacientes con barotrauma previo,
éste reapareció durante la VAFO, siendo en ambos
casos resuelto quirúrgicamente. Dos pacientes pre-
sentaron hiperinsuflación asociada a bradicardia si-
nusal y dos ocluyeron en forma parcial TET en al-
gún momento de su estancia (17% con IC

95
 =

4-44%).

Condición de egreso

Durante su estadía en UCI fallecieron 3 pacientes
(25%) y a los 28 días permanecían 9 vivos. De los

Cuadro I. Datos demográficos, intercambio gaseoso, horas de ventilación y pronóstico de pacientes con hipoxemia grave
refractaria tratados con ventilación de alta frecuencia oscilatoria.

Edad Peso PaO2/ DAaO2 Posición BT VMC VAFO Condición
Caso (m) (kg) Diagnóstico FIO2 IO (mmHg) prono previo (h) (h) de egreso

1 5 4.8 SDRA EP, Shock séptico, FOM 45 45 548 - - 16 80 Fallecido
2 3 4.0 SDRA, neumonía nosocomial 35 46 560 + + 240 95 Vivo
3 37 17.0 Bronconeumonía-barotrauma 37 43 494 + + 240 96 Vivo
4 2 6.0 SDRA LLA 44 46 525 + - 17 54 Vivo
5 15 h 4.5 SDRA 32 75 587 - - 14 51 Vivo
6 3d 3.0 SDRA, SAM 33 61 532 - + 64 93 Vivo
7 67 18.0 SDRA EP, Shock séptico, FOM 39 57 572 + + 228 263 Vivo
8 8d 2.8 SDRA-déficit proteína B surfactante 30 57 573 + - 96 658 Fallecido
9 4 5.0 SDRA EP, Shock séptico, CC, FOM 39 64 580 + - 72 123 Fallecido

10 9 10.5 SDRA EP, Shock séptico, FOM 59 43 483 + + 66 162 Vivo
11 13 h 4.2 SDRA 61 40 578 - - 12 142 Vivo
12 74 28.0 SDRA, empiema pleural 58 48 598 + + 12 61 Vivo

IO: índice de oxigenación. DAaO2 : diferencia alvéolo-arterial de O2. BT: barotrauma. VMC: ventilación mecánico convencional. SDRA: síndrome de
distress respiratorio agudo. EP: extrapulmonar. FOM: fallo orgánico múltiple. LLA: leucemia linfática aguda. SAM: síndrome aspirativo meconial. CC:
cardiopatía congénita. m: meses. d: días. h: horas.
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pacientes fallecidos, dos de ellos padecían un SDRA
extrapulmonar con fallo orgánico múltiple y en el ter-
cero se limitó esfuerzo terapéutico tras confirmar dé-
ficit congénito de proteína B surfactante.

DISCUSIÓN

A pesar de las múltiples controversias relacionadas
al tratamiento de los pacientes con SDRA grave,
existe consenso que los pilares que soportan el con-
cepto de una estrategia de ventilación protectora
son: el reclutamiento de tejido pulmonar no aireado,
la prevención del re-colapso de unidades alveolares

y la reducción de la sobredistensión.22,23 Ventilando
mediante la VAFO en una zona de seguridad situada
entre los puntos de inflexión superior e inferior de la
curva presión-volumen, ésta surge como una estrate-
gia de ventilación alveolar promisoria, con volumen
pulmonar espiratorio final relativamente elevado
(«open lung»). Es ampliamente conocido que el em-
pleo de esta estrategia «open lung» es capaz de re-
ducir la tensión mecánica del fibroesqueleto pulmonar
(«stress») y su consecuencia biológica (elongación o
«strain», razón entre el V

T
 y el tamaño del baby

lung),23-26 repercutiendo incluso en la supervivencia
de pacientes con SDRA.1,27 Investigaciones recientes

Figura 1. Evolución temporal
de la oxigenación, evaluada
como PaO2/FIO2 e índice de
oxigenación (IO) previo y du-
rante el empleo de la VAFO
expresado en medianas e in-
tervalo de confianza del 95%.
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sugirieron que la VAFO es capaz de atenuar la res-
puesta inflamatoria pulmonar respecto a la VMC tras
sólo una hora de soporte ventilatorio;28,29 incluso es
posible apreciar esta ventaja en estudios experimen-
tales, al comparar la VAFO frente a una estrategia
de VMC similar a la empleada por el ARDS Network.
Estos datos señalaron que la VAFO tendría un ma-
yor margen de seguridad al establecer un «open
lung» y, en consecuencia, limitaría la VILI respecto a
la estrategia pulmonar protectora estándar,30 consti-
tuyendo el sustento fisiopatológico del uso de la
VAFO en pacientes que cursan con un SDRA grave
refractario. En apoyo a esto, un estudio tomográfico
posterior concluyó que el empleo de VAFO por un
periodo de 48 h resulta en un mejor reclutamiento de
áreas pulmonares dependientes (mayor volumen de
«baby lung»), mejoría del intercambio de gases y de
la oxigenación arterial respecto a la VMC.31 Este
efecto pareció ser más pronunciado en pacientes
con SDRA extrapulmonar.32

Fort et al. y Mehta et al. fueron quienes primero se
centraron en el estudio de la VAFO como una terapia
de rescate frente al «fracaso» de la VMC. Ellos des-
cribieron mejoría en la oxigenación, sugiriéndose una
mejor supervivencia cuando fue iniciada precozmen-
te (antes de 48 horas); en el primero se presentaron
17 adultos, con score de lesión pulmonar de 3.8,
PaO

2
/FIO

2
 de 69, tras fallo de ventilación con estra-

tegia de relación inversa33 y en el segundo se evalua-
ron 24 pacientes con score de lesión pulmonar de
3.4, PaO

2
/FIO

2
 de 99 tras periodos variables en

VMC.34 Un posterior estudio multicéntrico comparan-
do VAFO con VMC controlada por presión (PaO

2
/

FIO
2
 < 200 con PEEP > 10) mostró que la mortalidad

a 30 días de pacientes en VAFO fue de 37% respec-
to a 52% para los pacientes en VMC, cuya diferencia
no tuvo significancia estadística debido a que este
estudio carecía del poder estadístico para evaluar
este punto, aunque debemos tener en mente que la
estrategia empleada en el segundo grupo es cuestio-
nable (V

T
 de 9-10 mL/kg y presiones meseta superio-

res a 30 cmH
2
O).35 Una reciente experiencia en 14

pacientes adultos gravemente hipoxémicos resalta
una mejoría en la oxigenación (IO de 42 a 29 en 24
horas), considerando a la VAFO como una alternati-
va razonable ante el fracaso de la VMC.36 En pedia-
tría, una pequeña serie de 6 pacientes con SDRA re-
fractario e IO mayor a 40 mostró una significativa
mejoría en la oxigenación desde la primera hora.37 En
definitiva, diversos estudios observacionales mues-
tran mejoría de oxigenación, comparable seguridad y
ausencia de significativos efectos hemodinámicos

secundarios respecto al empleo de VMC, describien-
do homogéneamente supervivencia de un porcentaje
no despreciable de pacientes refractarios a terapia
convencional máxima.

Nuestra serie presenta las características de ser
heterogénea en cuanto a estar constituida por po-
blación neonatal, además de la pediátrica propia-
mente dicha y de estar representando tanto las cau-
sas pulmonares como las extrapulmonares, lo que
creemos que es representativo de la mayoría de las
unidades dedicadas al cuidado de niños críticamen-
te enfermos en países como el nuestro. Así en esta
casuística, caracterizada por ser un subgrupo de
pacientes extremadamente hipoxémicos, fue posi-
ble apreciar una rápida y sostenida mejoría de la
oxigenación con el empleo de este protocolo de
VAFO. Dicha mejoría se explica por un mejor reclu-
tamiento alveolar, siendo probable que la VAFO
«explote» más profundamente el potencial de reclu-
tamiento de unidades alveolares inestables en com-
paración con la VMC. Debemos recordar que frente
a un fracaso de esta magnitud de la terapia conven-
cional, la indicación de empleo de soporte extracor-
póreo (ECMO) es ampliamente aceptada. No obs-
tante su mayor efectividad en la población neonatal,
esta opción no está disponible en nuestro centro,
como muy probablemente también lo es en la ma-
yoría de los centros hospitalarios de nuestra actual
realidad latinoamericana.

En base a nuestros datos y a la información apor-
tada por la literatura, afirmamos que la VAFO es una
modalidad eficiente y segura en pacientes gravemen-
te hipoxémicos refractarios a terapia convencional
máxima, siendo aún necesaria la realización de es-
tudios prospectivos que permitan delimitar mejor el
rol de esta terapia en pacientes pediátricos mientras
estén cursando con SDRA grave refractario.
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